La retinopathie 


introduction 

La retine s'etend a partir du nerf optique en arriere et tapisse toute la face interne de la 
choroide pour se terminer en avant en formant une ligne festonnee , 1'ora serrata ; (c est la 
limite entre la retine sensorielle posterieure, et la retine anterieure ) . 

la retine est constitute de deux tissus : la retine neurosensorielle et Lepithelium pigmentaire. 

■ la retine neurosensorielle est composee des premiers neurones de la voie optique 
comprenant les photorecepteurs (cones et batonnets), les cellules bipolaires et les cellules 
ganglionnaires dont les axones constituent les fibres optiques qui se reunissent au niveau 
de la papille pour former le nerf optique. Avec le nerf optique cheminent les vaisseaux 
centraux de la retine (artere et veines centrale de la retine ) qui se divisent en plusieurs 
pedicules ( est I'ensemble des vaisseaux sanguins et lymphatiques, et des nerfs, qui sont 
dedies a un organe et permettent son fonctionnement) juste apres leur emergence au 
niveau de la papille ; les vaisseaux retiniens sont responsables de la nutrition des couches 
internes de la retine. 

■ I'epithelium pigmentaire constitue une couche cellulaire monostratifiee apposee contre la 
face externe de la retine neurosensorielle 


• Role des Cones et batonnets 

Definition du mot Cones et batonnets : Dans la retine se trouvent des 
cellules nerveuses receptrices specialises : les cones et les batonnets, 
qui contiennent des substances photosensibles. Ces cellules nerveuses 
sont nominees ainsi en raison de leur forme. 

Les batonnets mesurent environ 0,06 millimetre de long et 0,25 
millimetre d'epaisseur. Ilya environ 120 millions de batonnets dans un 
oeil. Ms fonctionnent lorsque la lumiere est faible et pergoivent le noir 
et le blanc 

Les COneS sont plus courts et plus larges. Ilya environ 7 millions de 
cones dans chaque oeil. Ceux-ci fonctionnent en pleine lumiere. Ms 
permettent de voir les couleurs. Ms contiennent un pigment appele 
rhodopsine, qui est decompose et decolore a la lumiere. Ce procede 
de decomposition cree un potentiel electrique qui transforme I'energie 
lumineuse en impulsion nerveuse, cette impulsion est transmise au 
cerveau par I'intermediaire du nerf optique. Ces impulsions sont 
interpretees par le cortex visuel pour nous permettre de voir 



Les cones sont les structures en forme de noyaux d'olives. 
Les batonnets sont entre les cones. 

Seuls les cones pergoivent les couleurs. Mais ils sont 
specialises, une sorte reagit au rouge, une autre au vert et 
une au bleu. 

Les batonets sont sensibles meme aux faibles lumieres, ils 
travaillent de nuit. 
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Rappel anatomigue de la retine 


Cones 

et Batonnets 


Cellules 

horizontales 

Cellules 

bipolaires 

Cellules 

amacrines 


Cellules 

ganglionnaires 



Lumiere 


tttt 


Nerf optique 


Les cellules amacrines sont des cellules de la 
retine. Elies assurent des liaisons horizontales. 
Les dendrites de ces cellules sont situees au 
niveau des jonctions synaptiques des cellules 
bipolaires et des cellules ganglionnaires. 



A/ DEFINITION 


. La retinopathie designe I'ensemble des maladies non traumatiques de la retine. Les principales 
retinopathies sont dues au diabete (retinopathie diabetique) et a I'hypertension arterielle 
(retinopathie hypertensive). 
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B/Classification de la retinopathie 
S classification selon la cause 

-1/Retinopathie diabetique 
-2/ Retinopathie hypertensive 

-3/ Retinopathie pigmentaire (est une maladie genetique degenerative 
de I'oeil qui se caracterisepar une perte progressive et graduelle de la vision - 
evoluant generalement vers la cecite) . 

-4/Retinopathie solaire aigue: La retinopathie solaire aigue est une 
pathologie ophtalmologique liee a une exposition intense de I'oeil au 
rayonnement ultraviolet (les UV-A). 

Cette pathologie est aussi appelee « aveuglement d'eclipse » 
car elle se produit generalement lors des eclipses solaires 



C/CLASSIFICATION SELON LE STADE 

• Retinopathie non proliferante minime 

-micro anevrysmes 

• Retinopathie non proliferante moderee 

-micro anevrysmes 
-exsudats secs 

-nodules cotonneux (« nodules dysoriques ») (anomalie de la permeabilite des 
vaisseaux). 

-hemorragies retiniennes punctiformes(la forme d'un point) 

• Retinopathie non proliferante severe (retinopathie preproiiferante) 

• modifications veineuses 

• hemorragies intra retiniennes etendues 

• Retinopathie proliferante 

• Neo vaisseaux pre retiniens 

• Neo vaisseaux pre papillaires (Vaisseau se creant entre deux arteres lorsqu’une de 
celles-ci est bouchee afin d’eviter une non-alimentation en sang et oxygene). 

(Proliferation :multiplication rapide d'une cellule) 



D /La retinopathie hypertensive 

Elle evolue en 4 stades reperes au fond d'oeil : 

1/ simple retrecissement du calibre des capillaires 

2/ des exsudats, c'est a dire la presence d'un 
liquide dans la retine 

3/ des hemorragies dans la retine 

4/ un oedeme de la papille. 

(La retinopathie regresse quand I'hypertension est 
controlee). 



E/ Le mecanisme de la retinopathie : 

est une lesion de la retine due a I'atteinte des vaisseaux. Les capillaires, ces 
petits vaisseaux fins comme des cheveux, se detruisent peu a peu, ce qui 
entraine la mort des cellules visuelles que ces capillaires nourrissent. 

A I'etat normal, les capillaires de la retine sont absolument impermeables. 
Lorsque leur paroi est atteinte, soit par des depots anormaux, comme c'est le 
cas dans le diabete , soit a une pression excessive, comme c'est le cas dans 
I'hypertension arterielle , les capillaires vont perdre cette impermeabilite, et de 
I'eau va fuir des vaisseaux pour se repandre dans la retine : il se produit ce 
qu'on appelle 

■ -un oedeme papillaire que Ton visualise au fond d'oeil et a I'angiographie 
fluoresce inique . qui va entrainer une baisse nette de I'acuite visuelle 

■ -De petits bouchons (des thromboses) qui se forment dans les capillaires, ce 
qui diminue le flux sanguin au niveau de la retine 

■ -Des epanchements de sang dans la retine 

Tout cela provoque une augmentation de la pression a I'interieur de I'oeil (le 
glaucome) 

Et a terme un decollement de la retine qui va seproduire 



SUITE 

■ -une augmentation du debit, de la pression et de la permeabilite 
capillaires. 

■ -«ne perte de I'autoregulation hemodynamique avec vasoplegie ( 
est une dilatation generalisee des vaisseaux (arteres, veines, 
arterioles, capillaires) qui est due a une perte de tonus des arteres 
et des veines arteriolaire) ; Cette vasodilatation pourrait etre 
secondaire, au niveau de la retine, a une situation metabolique de 
pseudo-hypoxie tissulaire 

■ -une tendance thrombogene (les responsables des thromboses) 
avec notamment une augmentation du facteur de Willebrand 
coagulopathie synthetise par les cellules endotheliales et une 
augmentation de la viscosite sanguine. 



OEDEME PAPILLAIRE 

L'oedeme papillaire, appele egalement stase papillaire, est une petite 
accumulation cTeau (l'oedeme) de la papille qui est une zone circulaire de 
I'oeil, correspondant a la naissance du nerf optique, due a une tension trop 
elevee de I'interieur du crane (hypertension intracranienne). 



F/Les facteurs de risque 

Les facteurs de risques de la retinopathie diabetique sont: 

- L'anciennete du diabete 

- Le controle mediocre de la glycemie : I'hyperglycemie est le principal facteur 
implique dans la pathogenie de la retinopathie diabetique. 

- L'hypertension arterielle 

- La nephropathie 

- L'indice de masse corporeUc'est une grandeur qui nous permet destimer la 
corpelance d'une personne). 

- r hyperlipidemie 

- Lanemie. 

- La grossesse. Un diabete gestationnel peut se reveler des la 24eme semaine 
de grossesse, lors d'une glycemie a jeun. Cette affection, touchant 3% des 
femmes enceintes, disparait en general apres lagrossesse 

- ^adolescence 



G/ EVOLUTION DE LA RETINOPATHIE 
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• H/ COMPLICATIONS 

Maculopathies 

-oedeme maculaire diffus, non cystoide ou cystoide :(terme 
designant tout ce qui a la forme d'un kyste) 

L'OMC correspond a la formation de cavites (logettes) au sein de la 
couche retinienne plexiforme externe (concentration de plusieurs 
nerfs..), . Ces logettes sont disposees en rayon de roue, avec parfois 
une logette centrale. 

-oedeme maculaire focal 

-maculopathie ischemique 

Retinopathie diabetique proliferante compliquee 

hemorragie du vitre 

decollement de retine par traction 

glaucome neo vasculaire 



Un neovaisseau: est un vaisseau qui se cree entre 

une artere saine et la partie de I'artere malade sous-jacente 
I'occlusion. Le plus souvent, c'est un lacis de fines arterioles 
qui se constitue. Celles-ci permettent de fournir a I'artere 
occluse la quantite de sang necessaire a I'alimentation en 
oxygene des tissus qui en dependent. 

Ce type de communication, appele anastomose, se met en 
place de fatpon tres rapide. 



OEDEME PAPILLAIRE 

L'oedeme papillaire, appele egalement stase papillaire, est une petite 
accumulation cTeau (l'oedeme) de la papille qui est une zone circulaire de I'oei 
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I/Signes cliniques et Evolution spontanee 

• La RD correspond generalement a une atteinte oculaire bilaterale, et ne 
donne lieu qu'a des symptomes visuels minimes tant qu'elle n'entraine pas 
une perte de vision. 

• Ainsi, au stade de retinopathie non proliferate, les patients peuvent 
rester asymptomatiques et ne pas se rendre compte d'une baisse de la 
vision. Les principaux symptomes sont surtout associes a la forme 
proliferate de RD et peuvent se traduire par 

-une perte de la vision nocturne, 

-une vision floue, 

-des corps flottants, 

-des taches noires 

-des flashs lumineux dans le champ de vision/ 

-une perte de vision brutale, 

-indolore et importante . 

Certains de ces symptomes peuvent etre en rapport avec une hemorragie 
vitreenne (qui n'entraine generalement pas de perte de vision definitive) ou 
un decollement de retine par traction (qui peut entrainer une perte de vision 
importante). 



• Signes clinigues (suivant) 

• La RD debute par le stade non proliferant avec des anomalies minimes et 
evolue vers le stade non proliferant avec des anomalies moderees a 
severes puis vers le stade de RD proliferante. Les formes proliferates de 
RD pourraient toucher jusqu'a 50 % des patients atteints de diabete de 
type 1 et environ 10 % des patients atteints de diabete de type 2 evoluant 
depuis 15 ans. Selon les publications, la prevalence de retinopathie 
proliferante serait un peu plus elevee chez les patients atteints de diabete 
de type 2 necessitant un traitement par insuline pour controler la 
glycemie. Devolution de la maladie serait plus rapide en cas de 

• grossesse, 

• puberte, 

• d'un mauvais controle de la glycemie, 

• d'une hypertension 

• de chirurgie de la cataracte. 

• En ^absence de traitement, 

• la RD proliferante peut entraTner une perte visuelle importante et une 
cecite. 



• Oedeme maculaire cysto'i'de en OCT 




depistacie de retinopathie 

OBJECTIFS 

L'objectif du retinopathie est de prevenir la 
deficience visuelle due a la retinopathie, par 
^identification precoce de lamaladie et la mise 
en place d'une intervention adaptee. 



J/Diagnostic 

Une retinopathie diabetique est une complication a longterme d'un 
diabete. II est imperatif qu'une personne atteinte de diabete se fasse 
regulierement examiner les yeux, comme recommande par un 
ophtalmologiste (un medecin specialiste des yeux). 


• Le diagnostic de la retinopathie diabetique et de la retinopathie 

hypertensive s'etablit a peu pres de la meme fagon. Un ophtalmologiste 
examine la retine au moyen d'un ophtalmoscope qui eclaire d'une lumiere 
vive le fond de I'oeil et lui permet d'examiner de pres les vaisseaux 
sanguins de la retine. L'ophtalmologiste recherche les signes de dilatation 
des vaisseaux sanguins et de micro-anevrysmes (voir la section « 
Symptomes et complications »). L'ophtalmologiste peut egalement utiliser 
une angiographie a la fluoresceine. Un examen qui exige I'injection d'un 
produit de contraste dans une veine du bras avant la prise d'une serie de 
cliches de la retine qui lui permettront de detecter les signes de 
saignements des vaisseaux sanguins. Cette technique permet de localiser 
avec precision les regions de la retine susceptibles de saigner. 


• Lorsqu'il s'agit d'une retinopathie hypertensive, l'ophtalmologiste 
recherche les minuscules plaques de cholesterol contenues dans les 
vaisseaux sanguins retiniens ainsi que des modifications provoquant un 
retrecissement et un epaississement. 



K/ Traitement et Prevention 

• La cle du traitement d'une retinopathie est la prise en charge des causes 
sous-jacentes de ce trouble. 

• L'equilibre du taux de sucre sanguin d'une personne atteinte de diabete 
revet une importance decisive lorsqu'il s'agit de retarder I'apparition d'une 
retinopathie diabetique. Une bonne gestion du diabete consiste a prendre 
les medicaments presents, que ce soit I'insuline ou d'autres 
antidiabetiques, et a adopter un regime alimentaire sante ainsi qu'un 
programme d'exercices. 


• La prise en charge de l'equilibre de la pression arterielle aidera a prevenir 
la retinopathie hypertensive. Les medicaments appropries abaisseront une 
pression arterielle elevee et aideront a prevenir des complications. La 
pratique reguliere d'exercices physiques, un regime alimentaire adapte et 
d'autres changements apportes au mode de vie, comme I'abandon du 
tabac, diminueront considerablement le risque d'une retinopathie. 



Traitezment et prevention suite 

Aujourd'hui, beaucoup de problemes retiniens se traitent au laser. Votre 
medecin pourrait etre d'avis qu'une vitrectomie s'impose s'il s'est produit un 
ecoulement sanguin dans le corps vitre et qu'un tissu cicatriciel s'est forme. 
Cette intervention consiste a enlever une partie du corps vitre ainsi que le 
tissu cicatriciel. Une intervention chirurgicale pourrait s'averer necessaire 
pour rattacher la retine qui se serait decollee. 


• Le traitement indique contre la retinopathie hypertensive comporte des 
medicaments qui stabilisent la pression arterielle, un traitement au laser, 
et quelquefois I'injection de medicaments dans I'oeil (par ex. des 
corticosteroi'des). Mais la prevention est cle pour ce trouble. 


• En cas de retinopathie proliferate, vous devriez consulter votre medecin 
avant d'entreprendre des exercices epuisants, car ils pourraient accroitre 
la pression sur les vaisseaux sanguins des yeux et causer une hemorragie. 



